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Resumo 
Paralelamente ao aumento da prevalência de obesidade tem-se verificado nas 
últimas décadas um aumento significativo da prevalência de doença renal crónica. Dados 
consistentes na literatura têm vindo a demonstrar que a obesidade é uma causa cada vez 
mais frequente de glomeruloesclerose segmentar e focal, condição atualmente 
denominada por glomerulopatia relacionada com a obesidade. Ainda assim, os 
verdadeiros mecanismos que explicam esta relação de causalidade não estão totalmente 
esclarecidos. 
O efeito compressivo que o aumento do tecido adiposo exerce sobre o parênquima 
renal, associado à acumulação de lípidos nas células deste tecido, parece induzir 
alterações significativas na estrutura e função renal. Por outro lado, o aumento da pressão 
arterial resultante da ativação do sistema nervoso simpático e do sistema renina 
angiotensina aldoesterona por intermédio de adipocinas como a leptina, poderá 
representar um elo de ligação determinante entre obesidade e doença renal crónica. A 
ativação destes sistemas conduz a uma diminuição da natriurese de pressão, aumento da 
reabsorção de sódio com hipertensão e consequentemente alterações significativas no 
normal funcionamento renal.  
Vários ensaios clínicos tentaram, ainda sem evidência sustentada, comprovar o 
benefício de terapêuticas direcionadas para o tratamento da glomerulopatia relacionada 
com obesidade, incluindo o uso de inibidores das enzimas de conversão de angiotensina 
e estimulantes do metabolismo lipídico como o fenofibrato. Tendo em conta o potencial 
impacto de novas terapêuticas no controlo da glomerulopatia relacionada com a 
obesidade, estudos adicionais poderão ser determinantes para uma melhor compreensão 
dos mecanismos fisiopatológicos subjacentes a esta patologia. 
3 
 
Palavras-chave: Obesidade, Doença renal crónica, Hipertensão, Sistema Nervoso 
Simpático, Sistema Renina-Angiotensina, Leptina 
Abstract 
In parallel to the increase of the prevalence of obesity, in the last decades a 
significant increase of the prevalence of chronic kidney disease has been documented. 
Consistent data have demonstrated that obesity has increasingly been identified as a cause 
of focal segmental glomerulosclerosis, a clinical condition currently named obesity-
related glomerulopathy. Nevertheless, the true mechanisms underlying this relationship 
are not yet fully clarified. 
The compressive effect of the adipose tissue on the renal parenchyma, associated 
with the accumulation of lipids in renal cells, seems to induce significant changes in both 
the structure and the renal function. Additionally, the blood pressure increase, resultant 
from the activation of the sympathetic nervous system and the renin-angiotensin-
aldosterone system by adipokines such as leptin, may represent a crucial link between 
obesity and chronic kidney disease. The activation of these systems induces a decrease in 
pressure natriuresis, an increase in renal sodium reabsorption, hypertension and, 
consequently, significant changes in kidney function. 
Several clinical trials have tried, without sustained evidence, to prove the benefit 
of targeted therapies for the treatment of obesity-related glomerulopathy, including the 
use of the angiotensin converting enzymes inhibitors and regulators of the lipid 
metabolism such as fenofibrate. If we consider the potential impact of new therapies in 
the control of obesity-related glomerulopathy, additional studies could contribute to a 
better understanding of the pathophysiological mechanisms underlying this disease. 
4 
 
Keywords: Obesity, Chronic kidney disease, Hypertension, Sympathetic nervous system, 
Renin–angiotensin system, Leptin 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5 
 
Índice 
 
Introdução ...................................................................................................... 6 
Discussão ....................................................................................................... 8 
Obesidade ................................................................................................... 8 
Definição, causas e classificação ............................................................ 8 
Consequências da obesidade no organismo ............................................ 8 
Obesidade e alteração da estrutura e função renal ..................................... 9 
Lipotoxicidade renal ............................................................................. 11 
Obesidade, hipertensão e doença renal crónica ....................................... 14 
Sistema nervoso simpático, hipertensão e obesidade ........................... 15 
  Papel da leptina na ativação do SNS na obesidade………………...…..17 
Sistema renina-angiotensina aldoesterona, hipertensão e obesidade.... 17 
Obesidade, diabetes e doença renal crónica ............................................. 19 
Glomerulopatia relacionada com a obesidade ......................................... 20 
Novas perspetivas terapêuticas para GRO ............................................... 21 
Conclusão .................................................................................................... 23 
Figuras ......................................................................................................... 25 
Legendas ...................................................................................................... 27 
Referências .................................................................................................. 28 
 
  
 
 
 
 
 
6 
 
Introdução 
 
A obesidade é uma doença de cariz multifatorial, determinada por fatores 
genéticos, metabólicos, endócrinos e ambientais. A organização mundial de saúde (OMS) 
define excesso de peso e obesidade como uma acumulação anormal ou excessiva de 
gordura corporal que apresente risco para a saúde do indivíduo. A medida universalmente 
aceite para a identificação e classificação de indivíduos obesos é o índice de massa 
corporal (IMC), que é determinado pelo peso de um individuo (em quilogramas) dividido 
pelo quadrado da sua altura (em metros). Uma pessoa com IMC ≥25 Kg/m² é considerada 
com excesso de peso, enquanto que valores ≥ 30 definem pessoas obesas. 
Nas últimas três décadas temos vindo a assistir a um aumento significativo da 
prevalência de obesidade. De fato, segundo a OMS o número de pessoas obesas 
praticamente duplicou desde 1980. De acordo com a mesma fonte, em 2014 mais de 1,9 
biliões de adultos apresentavam excesso de peso, sendo que destes, mais de 600 milhões 
eram obesos. A gravidade deste problema assumiu proporções ainda maiores quando se 
constatou, em 2013, que mais de 42 milhões de crianças com menos de 5 anos 
apresentavam excesso de peso ou eram obesas1. 
A obesidade é hoje identificada como um importante fator de risco tanto para 
doenças cardiovasculares como para vários distúrbios metabólicos. O aumento da 
deposição de tecido adiposo, sobretudo visceral, pode conduzir a alterações do sistema 
cardiovascular e renal através de uma diversidade de mecanismos, entre os quais se 
incluem: a hipertensão, a hiperglicemia e a diabetes, a dislipidemia, a inflamação e a 
aterosclerose2, 3. Quando estes distúrbios coexistem recebem a denominação de síndrome 
metabólico, existindo neste momento uma evidência sólida no sentido de identificar a 
obesidade como elemento central desta entidade nosológica. A doença renal crónica 
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(DRC), condição caraterizada pelo declínio progressivo da taxa de filtração glomerular 
(TFG), pode apresentar uma importante associação com a obesidade, pelo menos em parte 
devido à forte relação entre a obesidade visceral e as duas principais causas de DRC: 
hipertensão e diabetes4. Estes dois distúrbios atuam de forma sinérgica com outros 
componentes do síndrome metabólico, aumentando o risco de DRC. 
Paralelamente ao aumento da prevalência de indivíduos obesos em todo mundo, 
nos últimos anos tem-se verificado um aumento consistente da prevalência de DRC5. 
Estima-se que mais de 10 % dos adultos nos Estados Unidos sofre de DRC6, e que mais 
de metade das pessoas com idade compreendida entre 30 e 64 anos se encontra em risco 
de desenvolver esta patologia7. Apesar do aumento da prevalência da DRC poder estar 
associado, pelo menos em parte, ao aumento da prevalência de indivíduos obesos nas 
sociedades ocidentais5, muitos aspetos da possível relação entre estas duas variáveis 
permanecem por esclarecer. Algumas hipóteses têm sido exploradas nos últimos anos: o 
efeito compressivo do tecido adiposo visceral sobre o parênquima renal; a ativação do 
sistema nervoso simpático (SNS) e a ativação do sistema renina angiotensina 
aldoesterona (SRAA). No entanto, os verdadeiros mecanismos que explicam a forma 
como o aumento do tecido adiposo promove o desenvolvimento de DRC não estão 
totalmente elucidados. Atendendo à importância epidemiológica destas duas entidades, 
obesidade e DRC, e ao potencial impacto de novas terapêuticas no controlo destas 
patologias emergentes, o esclarecimento dos potenciais mecanismos subjacentes ao seu 
desenvolvimento reveste-se de uma importância inestimável. 
Neste artigo de revisão é abordada a forma como o tecido adiposo interage com o 
normal funcionamento renal, bem como os possíveis mecanismos pelos quais a obesidade 
poderá contribuir para o desenvolvimento de hipertensão arterial, disfunção renal e, 
eventualmente, DRC. 
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Discussão 
 
Obesidade  
 
Definição, causas e classificação 
 
A obesidade é uma doença crónica que pode ser definida, de forma simplificada, 
pela acumulação excessiva de tecido adiposo no organismo. Ao contrário do previamente 
postulado, esta patologia não constitui um problema exclusivo dos países desenvolvidos, 
estando a sua prevalência em ascensão à escala global8. A sua causa é multifatorial e 
depende da interação de fatores genéticos, metabólicos, sociais, comportamentais e 
culturais9. Na maioria dos casos, associa-se a uma ingestão calórica desproporcionada e 
ao sedentarismo, sendo o excesso de calorias armazenado sob a forma de tecido adiposo.  
A OMS classifica obesidade de acordo com o índice de massa corporal (IMC) - 
definido pelo peso corporal de um individuo, em quilogramas, dividido pelo quadrado da 
sua altura, em metros (IMC = kg/m²)1. A obesidade é diagnosticada quando o IMC se 
encontra acima de 30 kg/m². A OMS define a gravidade da obesidade em 3 graus10: grau 
I, quando o IMC se situa entre 30 e 34,9 kg/m²; grau II, com IMC entre 35 e 39,9 kg/m² 
e grau III (obesidade mórbida), quando o IMC é superior a 40 kg/m². 
 
Consequências da obesidade no organismo 
 
O tecido adiposo é hoje encarado como um órgão endócrino produtor de 
adipocinas, o maior e mais versátil de todo o sistema endócrino, atuando como uma 
estrutura integrada e não apenas como um agregado de adipócitos funcionalmente 
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independentes11. A obesidade, pelo aumento de tecido adiposo que a caracteriza, 
acompanha-se de alterações da regulação, metabolização e secreção de diferentes 
hormonas, originando importantes consequências na função global do organismo. De 
entre os distúrbios associados à obesidade realçam-se os cardiovasculares (hipertensão 
arterial sistémica, hipertrofia ventricular esquerda com ou sem insuficiência cardíaca, 
doença cerebrovascular, trombose venosa profunda); os endócrinos (diabetes mellitus tipo 
2, dislipidemia, hipotireodismo, infertilidade); os respiratórios (apneia obstrutiva do sono, 
doença pulmonar restritiva) e os neoplásicos (neoplasia da mama ou da próstata).  
Tendo em conta o potencial impacto da obesidade na saúde, torna-se crucial 
compreender a forma como o tecido adiposo pode interferir com a homeostasia dos 
diferentes órgãos, como único instrumento útil para influenciar o curso desta patologia 
emergente.  
 
Obesidade e alteração da estrutura e função renal 
 
O termo DRC engloba um espectro de processos fisiopatológicos diferentes, 
associados à função renal anormal e ao declínio progressivo da TFG. A classificação 
amplamente aceite para esta condição clínica baseia-se sobretudo na TFG. Os doentes 
que se englobam no estadio 0 da DRC apresentam TFG> 90 mL/min/1,73 m² e fatores de 
risco para DRC como hipertensão arterial, diabetes mellitus ou idade avançada. No outro 
extremo desta classificação (estadio 5) encontram-se os doentes com TFG <15 
mL/min/1,73 m² ou em terapia substitutiva da função renal. 
O rim é um órgão retroperitoneal envolvido por estruturas fasciais de baixa 
complacência12-14 que delimitam três espaços: perirrenal e pararrenal anterior e posterior, 
essencialmente ocupados por gordura que se estende para o seio renal através do hilo. O 
10 
 
aumento da quantidade de gordura existente neste espaço, expectável na obesidade, e a 
fraca distensibilidade das estruturas fasciais atuam como forças compressivas sobre a 
cápsula renal, causando hipertensão perinéfrica12. A medula interna, como não é 
protegida pela cápsula renal, é ainda mais afetada por este mecanismo, ocorrendo um 
aumento da pressão hidrostática do fluído intersticial renal. Este aumento de pressão leva 
à compressão dos vasos retos e túbulos renais, reduzindo o débito sanguíneo e o fluxo 
tubular através da ansa de Henle promovendo, por último, o aumento da reabsorção de 
água, sódio e ureia12. O aumento da reabsorção de sódio, por sua vez, leva a uma 
vasodilatação renal compensatória e ao aumento da TFG15. Com o passar do tempo, esta 
hiperfiltração glomerular inicial é substituída por uma diminuição gradual da TFG, 
coincidente com a perda de nefrónios funcionantes.  
Os mecanismos responsáveis pelo aumento precoce da TFG observado na 
obesidade não estão totalmente conhecidos, mas poderão estar relacionados em parte com 
um mecanismo de feedback na mácula densa16. A obesidade visceral e a compressão renal 
associada, como já explicado anteriormente, aumentam a reabsorção de sódio na ansa de 
Henle, reduzindo assim a quantidade de cloreto de sódio que chega à mácula densa o que 
leva, via feedback tubuloglomerular, a uma redução da resistência da arteríola aferente, 
ao aumento do fluxo sanguíneo renal e ao aumento da TFG4. O aumento da TFG e da 
pressão arterial normalizam, desta forma, a quantidade de sódio que chega às porções 
terminais do nefrónio, compensando o aumento da reabsorção que se verifica na ansa de 
Henle. No entanto estes mecanismos compensatórios levam, a longo prazo, a alterações 
estruturais importantes e, eventualmente, à perda significativa da função renal (Figura 1). 
Apesar do efeito físico que a obesidade exerce sobre o parênquima renal, descrito 
anteriormente, a relação entre estas duas variáveis assume habitualmente uma maior 
complexidade. O tecido adiposo, por intermédio da produção de hormonas denominadas 
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adipocinas, desempenha várias funções endócrinas, metabólicas, hemostáticas e 
hematológicas17. As adipocinas e outros fatores produzidos pelos adipócitos como a 
leptina, ácidos gordos não esterificados, adiponectina, peptídeo natriurético auricular, 
angiotensina II, prostaglandinas, óxido nítrico e TGF-β, interferem direta e indiretamente 
com o normal funcionamento do rim18. Os mecanismos fisiopatológicos que explicam 
esta relação são explorados nos tópicos seguintes. 
 
Lipotoxicidade renal 
 
A deposição de lípidos em tecidos não adiposos (deposição ectópica de lípidos), 
verifica-se frequentemente nos indivíduos obesos4, levando a consequências 
fisiologicamente relevantes nos órgãos afetados, como por exemplo o rim. Em 
concordância com este conceito, vários trabalhos documentaram previamente que a 
deposição de tecido adiposo a nível abdominal leva a um aumento da concentração de 
ácidos gordos não esterificados em circulação (NEFAs)19. A nível hepático, os NEFAs 
estimulam a produção de VLDL que, por sua vez, vão transportar grandes quantidades de 
triglicerídeos para vários tecidos periféricos, incluindo o rim19. A nível intracelular os 
triglicerídeos são armazenados sob a forma de gotículas lipídicas, que são organelos 
esféricos recobertos por uma monocamada de fosfolípidos e proteínas reguladoras20. No 
meio intracelular os lípidos não são neutros ou inertes21 e a acumulação de metabolitos 
tóxicos derivados do seu metabolismo, como por exemplo diacilglicerois ou ceramidas, 
podem levar a alterações celulares importantes como a disfunção mitocondrial e o stress 
reticulo endoplasmático. Estas alterações, por sua vez, conduzem a uma diminuição da 
capacidade de oxidar os NEFAs e, consequentemente levam à sua acumulação nos 
tecidos21, 22. Por outro lado, os NEFAs atuam em todas as etapas relacionadas com o 
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metabolismo da glicose, desde a sua utilização pelos tecidos até a sua produção e 
armazenamento hepático. Estes elementos inibem a entrada de glicose nos tecidos23, 
estando por isso inversamente correlacionados com o nível de sensibilidade à insulina24, 
25. 
Existem cada vez mais dados na literatura que sugerem uma associação clínica 
entre a acumulação de lípidos em tecidos não adiposos, especialmente no rim, e o 
desenvolvimento de DRC26. Em concordância com esta teoria, biópsias renais de 
pacientes com glomerulopatia relacionada com a obesidade (GRO) demonstraram uma 
extensa acumulação de lípidos nas células mesângiais, podócitos e células tubulares, 
associando-se esta acumulação a alterações metabólicas clinicamente significativas, 
como por exemplo resistência à insulina27. Algumas hipóteses foram recentemente 
propostas para explicar a relação entre a acumulação de lípidos e o desenvolvimento de 
GRO, as quais se centram sobretudo no efeito que a acumulação de lípidos intracelulares 
exerce sobre os diferentes constituintes do parênquima renal. 
As células mesângiais são células especializadas presentes nos glomérulos renais, 
que suportam as ansas capilares e controlam o fluxo sanguíneo28, 29. Estas células têm a 
capacidade de acumular lípidos por uma grande variedade de recetores29. No entanto, 
quando captam uma quantidade significativa de partículas lipídicas, as células mesângiais 
parecem perder a sua função contráctil30, 31, essencial para a manutenção da integridade 
das ansas capilares. A perda de contratilidade das células mesângiais em consequência da 
deposição de lípidos intracelulares poderá, assim, ser um dos fatores que possibilita o 
desenvolvimento de glomerulomegalia nos indivíduos obesos20.  
Por outro lado, os pacientes com GRO parecem ter uma redução de 
aproximadamente 45% da densidade de podócitos32, um dos elementos essenciais da 
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barreira de filtração glomerular. Tal como as células mesângiais, os podócitos detêm 
recetores para a captação de lípidos33-35, nomeadamente NEFAs. A acumulação de lípidos 
nos podócitos parece ser um estímulo para a sua apoptose, conduzindo também a uma 
resposta mal adaptativa nos podócitos restantes. Estas alterações no normal 
funcionamento dos podócitos parecem contribuir para o enfraquecimento da integridade 
estrutural das ansas capilares e por último para o desenvolvimento de 
glomeruloesclerose20.  
Paradoxalmente, alguns autores encaram a obesidade não como uma possível 
causa de síndrome metabólico, mas sim como um fator que possivelmente retarda tanto 
o aparecimento como as complicações resultantes deste síndrome, nomeadamente a 
DRC36. Esta hipótese é apoiada por estudos que demonstraram que a expansão do tecido 
adiposo confere proteção contra alguns elementos do síndrome metabólico37. O aumento 
do tecido adiposo, induzido por uma alimentação hipercalórica, poderá assim ser 
considerada como uma resposta normal do organismo, permitindo o armazenamento de 
lípidos e evitando a sua deposição em órgãos funcionalmente pouco tolerantes36. 
Os mecanismos pelos quais a obesidade conduz a lesão renal não se restringem a 
alterações do metabolismo dos ácidos gordos esterificados e certamente envolvem outros 
fatores para além dos já abordados. O papel das alterações hemodinâmicas e metabólicas 
neste processo irão ser alvo de análise mais profunda nos tópicos seguintes. 
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Obesidade, hipertensão e doença renal crónica 
 
Uma das principais consequências do excesso de peso é o aumento dos valores de 
pressão arterial38 e eventualmente hipertensão arterial, condição definida por valores de 
pressão arterial sistólica superiores a 140 mmHg ou valores de pressão arterial diastólica 
superiores a 90 mmHg. Vários ensaios clínicos demonstraram que a perda de peso em 
indivíduos obesos, com ou sem hipertensão, conduz a uma diminuição significativa dos 
valores de pressão arterial2, 39-41. Em concordância com estes dados, os resultados do 
estudo Framingham sugerem que aproximadamente 78% da hipertensão essencial em 
homens e 65% em mulheres, poderá ter como causa principal a obesidade42. No entanto, 
nem todos os indivíduos obesos são invariavelmente hipertensos38. Esta constatação foi 
essencialmente estabelecida a partir de estudos de populações específicas, como os índios 
Pima, os quais apresentam uma grande prevalência de obesidade, no entanto não 
demonstram um aumento significativo da prevalência de hipertensão arterial até ao 
desenvolvimento de nefropatia diabética43. Estes dados sugerem que algumas variações 
genéticas influenciam a forma como se altera a pressão arterial nos indivíduos com 
excesso de peso corporal38. Outra hipótese pode ser levantada para explicar a possível 
dissociação entre hipertensão e obesidade: apesar de todos os indivíduos apresentarem 
um aumento da pressão arterial com o ganho de peso corporal, o aparecimento formal de 
hipertensão poderá depender da presença nesses indivíduos de outros fatores que 
influenciam a regulação dos níveis basais de pressão arterial. A observação de que alguns 
indivíduos obesos não são hipertensos poderá estar assim relacionado sobretudo com 
níveis basais de pressão arterial baixos e não com a ausência de um aumento significativo 
desses mesmos níveis com o ganho de peso corporal. Este fato poderá ajudar a explicar o 
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motivo pelo qual um indivíduo com excesso de peso corporal e com valores basais de 
pressão arterial controlados apresentar, ainda assim, um risco de desenvolvimento de 
doença cardiovascular superior ao demonstrado antes de se tornar obeso38. 
Embora a relação entre as duas variáveis esteja razoavelmente estabelecida, os 
mecanismos através dos quais a obesidade conduz a um aumento da pressão arterial não 
estão totalmente esclarecidos. Alterações na função renal que conduzem a modificações 
na natriurese de pressão e à retenção de sódio parecem desempenhar um papel importante 
em todas as formas de hipertensão, não sendo a hipertensão associada à obesidade 
exceção44-47. É, no entanto, importante ter em linha de conta que as alterações na função 
renal que contribuem para um aumento da pressão arterial são frequentemente 
indistinguíveis daquelas que ocorrem secundariamente à hipertensão, dada a relação de 
causalidade bidirecional entre estas duas variáveis. Uma das questões centra-se, assim, 
na forma como a obesidade conduz ao aumento da reabsorção de sódio. Vários 
mecanismos parecem contribuir para este fenómeno, como a compressão física dos rins 
já anteriormente referida, o aumento da atividade do SNS e o aumento da atividade 
SRAA, fatores que irão ser desenvolvidos de seguida. 
 
Sistema nervoso simpático, hipertensão e obesidade 
 
O SNS exerce um papel fundamental no controlo dos níveis de pressão arterial, 
participando na fisiopatologia de várias doenças como a hipertensão arterial, 
cardiomiopatias ou doenças respiratórias. Alguns ensaios clínicos sugerem que, 
comparativamente com indivíduos magros, os indivíduos obesos e hipertensos 
apresentam uma maior atividade do SNS48, 49. Em concordância com estes dados, vários 
estudos demonstram que o bloqueio farmacológico da atividade adrenérgica parece 
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conduzir a uma redução significativamente maior da pressão arterial em indivíduos 
obesos, comparativamente com indivíduos magros50. Apesar da evidência 
progressivamente mais sólida de que o aumento do tecido adiposo conduz a um aumento 
da atividade do SNS, este fenómeno não parece ser generalizado e foca-se em 
determinados órgãos e sistemas, nomeadamente o rim51. O aumento dos níveis de pressão 
arterial que se verifica nos indivíduos obesos poderá assim ser secundário à amplificação 
da atividade do SNS, sobretudo a nível renal38, 52, 53. Vários elementos fisiológicos foram, 
até ao momento, implicados nos mecanismos subjacentes à ativação do SNS no contexto 
de obesidade. Um deles é a leptina, que se irá abordar na secção seguinte. 
 
Papel da leptina na ativação do SNS na obesidade 
 
A leptina, um peptídeo produzido pelo que alguns autores consideram ser o “gene 
da obesidade”, é secretada pelos adipócitos de forma proporcional ao grau de 
representatividade de células do tecido adiposo54, 55. Por esse motivo, a concentração 
plasmática de leptina está consideravelmente aumentada nos indivíduos obesos. A leptina 
atua em múltiplos centros no sistema nervoso central (CNS), especialmente a nível 
hipotalâmico. As suas principais ações são reduzir o apetite e aumentar os gastos 
energéticos pelo organismo, sendo por isso, um determinante importante do balanço 
energético. 
Dados cada vez mais consistentes sugerem que a leptina pode ser um elemento 
essencial na regulação da atividade do SNS, podendo desempenhar um papel fundamental 
no aparecimento da hipertensão arterial associada à obesidade. Apoiando esta teoria, um 
estudo realizado em indivíduos com mutações do gene da leptina demonstrou que apesar 
de estes indivíduos apresentarem uma elevada probabilidade de desenvolverem obesidade 
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mórbida e muitos dos elementos que constituem o síndrome metabólico, a atividade do 
SNS se mantinha controlada e os valores de pressão arterial normais56, 57. 
O mecanismo através do qual a leptina conduz a um aumento da atividade do SNS 
parece envolver a ativação da via hipotâmica do sistema pro-opiomelanocortina 
(POMC)4. De fato, o bloqueio a nível do SNC dos recetores MC3R e especialmente do 
MC4R da leptina, que fazem parte da via POMC, parece abolir completamente os efeitos 
agudos desta adipocina na ativação do SNS renal58-60, bem como os seus efeitos crónicos 
promotores de elevação da pressão arterial60. Torna-se assim possível que o sistema 
POMC-MC4R constitua uma das principais vias de ligação entre leptina, a ativação do 
SNS e o desenvolvimento de hipertensão (Figura 2). 
 
Sistema renina-angiotensina aldoesterona, hipertensão e obesidade 
 
O SRAA é um eixo neuro-endócrino intimamente relacionado quer com os níveis 
de pressão arterial quer com o normal funcionamento do rim, sendo o seu estudo, por esse 
motivo, incontornável no contexto de obesidade.  
Numerosos estudos realizados até ao momento demonstraram que o SRAA está 
anormalmente ativado na obesidade e que poderá contribuir para o aumento da pressão 
arterial neste contexto2, 45, 61. Em concordância com esta teoria, alguns trabalhos 
experimentais em cães obesos demonstraram que a utilização de inibidores da enzima de 
conversão de angiotensina, bem como de bloqueadores dos recetores da angiotensina, 
poderia prevenir o aparecimento de hipertensão arterial62, 63. Asicionalmente verifica-se 
que a hipertensão arterial nos indivíduos obesos parece ser particularmente sensível aos 
agentes que bloqueiam a atividade do SRAA comparativamente com hipertensos não 
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obesos64, 65 sugerindo assim que este sistema poderá ter uma importância acrescida nos 
efeitos hemodinâmicos associados à obesidade. 
A renina é uma enzima proteolítica que tem como função principal clivar o 
angiotensinogénio, transformando-o em angiotensina I. A renina é sintetizada, 
armazenada e secretada pelas células justaglomerulares renais e a sua concentração 
plasmática é o fator limitante da velocidade de formação de angiotensina II. A secreção 
de renina é estimulada por 3 mecanismos: pelos barorreceptores das células 
justaglomerulares presentes na parede da arteríola aferente em resposta a uma queda da 
pressão arterial; pelas células da mácula densa em resposta a uma queda na concentração 
de iões que chega a esta parte especializada do nefrónio; pelos adrenorrecetores β1 das 
células justaglomerulares quando há estimulação simpática. Assim, o aumento da 
reabsorção de sódio que se verifica na ansa de Henle nos indivíduos obesos e a 
consequente diminuição da quantidade deste ião que chega até à mácula densa poderá 
constituir umas das explicações para o aumento da atividade da renina plasmática 
associada à obesidade 66. Por outro lado, o aumento da atividade do SNS que se verifica 
nos indivíduos obesos, conforme referido anteriormente, poderá também contribuir para 
o aumento dos níveis plasmáticos de renina67.  
A angiotensina I é processada pela enzima de conversão da angiotensina (ECA) 
em angiotensina II, que é o elemento mais ativo do SRAA. A angiotensina II estimula 
diretamente a retenção de sódio e a secreção de aldoesterona, fatores que contribuem para 
o aumento da pressão arterial68. Além disso, esta enzima leva à contração das arteríolas 
glomerulares eferentes, o que por sua vez leva ao aumento da reabsorção capilar 
peritubular de sódio, bem como ao aumento da pressão hidrostática glomerular. A 
ativação do SRAA, especialmente por intermédio da angiotensina II, poderá assim 
contribuir para o aparecimento de lesões glomerulares dos indivíduos obesos através da 
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elevação da pressão glomerular causada pelo aumento da pressão arterial4, 68. Por outro 
lado, o aumento da angiotensina II parece estar relacionada com lesões isquémicas renais 
secundárias à vasoconstrição e diminuição do fluxo sanguíneo renal69. Por último, a 
angiotensina II estimula a proliferação e hipertrofia de células vasculares e mesângiais; 
ativa os fibroblastos renais, conduzindo à sua diferenciação em miofibroblastos; estimula 
a produção de TGF-b; induz stress oxidativo e estimula a produção de quimiocinas e 
osteopontinas que podem causar inflamação local70 e resultar num compromisso 
significativo da função renal. 
 
Obesidade, diabetes e doença renal crónica 
 
 A diabetes mellitus (DM), particularmente a de tipo 2, assume-se atualmente 
como a causa mais comum de DRC nas sociedades ocidentais. Adicionalmente, a 
obesidade é frequentemente identificada como um importante fator de risco para o 
estabelecimento de DM tipo 2. Os mecanismos moleculares subjacentes a esta relação de 
causalidade foram recentemente revistos71, estando a sua descrição exaustiva fora do 
âmbito desta revisão. No entanto, é de realçar que muitos dos mecanismos 
fisiopatológicos anteriormente abordados podem também contribuir para o 
desenvolvimento de resistência à insulina e consequentemente para o estabelecimento de 
DM tipo 2, tais como o aumento da produção de NEFAs e da atividade do SRAA72. De 
forma inversa, a resistência a insulina poderá representar um importante fator promotor 
da estimulação do SNS levando, consequentemente, ao aparecimento de hipertensão 
arterial nos indivíduos obesos73. Muitos dos mecanismos fisiopatológicos subjacentes ao 
desenvolvimento de GRO contribuem, assim, para o estabelecimento simultâneo de DM 
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tipo 2 e hipertensão arterial, que no conjunto constituem, conforme referido 
anteriormente, as principais causas de RC no mundo ocidental. 
 
Glomerulopatia relacionada com a obesidade 
 
Paralelamente ao aumento da prevalência de DRC, têm-se verificado um aumento 
da GRO, encarada atualmente como um subtipo bem definido de DRC74. Um estudo75 
concebido para determinar a incidência de GRO em biópsias renais realizado entre 1986 
e 2000, descreveu um aumento de cerca de 10 vezes na incidência desta patologia. As 
alterações estruturais do parênquima renal podem ser observadas algumas semanas após 
um rápido aumento de peso4, e parecem surgir sobretudo em consequência dos 
mecanismos compensatórios descritos anteriormente, assim como do aumento da 
produção de citocinas pelo tecido adiposo, nomeadamente a leptina76. Entre as principais 
alterações estruturais que se podem observar nos indivíduos obesos destacam-se: a 
esclerose e a hipertrofia glomerular, o aumento do número de células intersticiais e da 
matriz intersticial12, hiperplasia e hipertrofia das células mesângiais e diminuição da 
densidade de podócitos4, 20. Algumas destas alterações podem, numa fase inicial, proteger 
o rim do fluxo glomerular excessivo decorrente da vasodilatação renal e das pressões 
arteriais elevadas, no entanto a longo prazo conduzem a lesão renal, glomeruloesclerose 
e perda de nefrónios, contribuindo assim para um mecanismo de feedback positivo que 
aumenta ainda mais a pressão glomerular e leva a lesão renal adicional4.  
Clinicamente, a nefropatia associada à obesidade manifesta-se com proteínuria 
nefrótica74, 77. Os achados classicamente descritos nas biopsias dos indivíduos obesos são 
a glomeruloesclerose segmentar e focal e a glomerulomegalia4, 74, 78. A 
glomeruloesclerose segmentar e focal associada à obesidade distingue-se da 
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glomeruloesclerose segmentar e focal idiopática pela menor incidência de síndrome 
nefrótico e evolução tendencialmente mais benigna, com progressão mais lenta para 
insuficiência renal74.  
 
Novas perspetivas terapêuticas para GRO 
 
As estratégias atuais para o tratamento da GRO baseiam-se sobretudo no controlo 
e tratamento dos fatores de risco associados à obesidade, como a hipertensão, a diabetes 
e dislipidemia4. Nos últimos anos novas opções terapêuticas têm sido testadas, mas 
poucas se estabeleceram como promissoras no tratamento desta patologia. 
Uma meta-análise79 sobre a perda intencional de peso em indivíduos obesos 
demonstrou que alguns desses doentes normalizavam a função renal e revertiam a 
albuminúria, independentemente dos valores de pressão arterial. No entanto, as vantagens 
da redução de peso nestes doentes revelaram-se apenas transitórias, havendo a 
necessidade de explorar outras medidas terapêuticas20. A inibição do SRAA é atualmente 
considerada um instrumento terapêutico para o tratamento da hiperfiltração glomerular e 
albuminúria, mas são raros os ensaios clínicos que exploram a ação destes agentes 
especificamente em indivíduos obesos. Apesar de num ensaio clínico a inibição do SRAA 
por intermédio de inibidores da enzima de conversão de angiotensina ter revelado efeitos 
renoprotetores mais pronunciados em indivíduos obesos comparativamente com 
indivíduos não obesos, não existem atualmente recomendações para o uso específico 
desses agentes na obesidade.  
Tendo em conta os efeitos prejudiciais que as partículas lipídicas exercem nos 
constituintes do parênquima renal, medidas terapêuticas que evitam a deposição 
intracelular de lípidos poderão ter algum benefício no tratamento da GRO. De fato, 
22 
 
estudos experimentais têm demonstrado que intervenções direcionadas ao metabolismo 
lipídico intracelular podem levar a uma diminuição da acumulação renal de lípidos e a 
uma redução da lesão glomerular em indivíduos obesos20. Um desses possíveis agentes é 
o fenofibrato, um agonista PPARα que estimula a oxidação lipídica, prevenindo a 
acumulação renal de lípidos e GRO80. A sua utilização em doentes renais crónicos está, 
contudo, limitada pelo maior incidência de efeitos laterais, nomeadamente rabdomiólise, 
pelo que a prescrição direcionada para o tratamento da GRO não é ainda universalmente 
recomendada. 
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Conclusão 
 
O paralelismo entre o aumento da prevalência de obesidade e de DRC que tem 
sido consistentemente documentado nos últimos anos impõe um estudo atento dos 
mecanismos subjacentes à possível relação entre estas duas entidades nosológicas. Se, 
por um lado, dados na literatura têm vindo a demonstrar solidamente que a obesidade é 
uma causa cada vez mais frequente de DRC, por outro os verdadeiros mecanismos que 
explicam esta relação de causalidade não estão ainda esclarecidos. 
O efeito compressivo que o aumento do tecido adiposo exerce sobre o parênquima 
renal, associado à acumulação de lípidos nas células deste tecido, parece induzir 
alterações significativas na estrutura e na função renal. Adicionalmente, o aumento da 
pressão arterial resultante da ativação do SNS e do SRAA por intermédio de adipocinas 
como a leptina poderá representar um elo de ligação determinante entre obesidade e DRC. 
A ativação destes sistemas no contexto de aumento excessivo do índice de massa corporal 
poderá conduzir a uma diminuição da natriurese de pressão, a um aumento da reabsorção 
de sódio, ao desenvolvimento de hipertensão e consequentemente a alterações 
significativas no normal funcionamento renal.  
A GRO carateriza-se por profundas alterações estruturais do parênquima renal e 
assume-se atualmente como uma entidade nosológica emergente. Algumas das alterações 
da histologia renal associadas à GRO podem, contudo, surgir em consequência de 
mecanismos compensatórios, que numa fase inicial visam proteger o parênquima renal 
dos efeitos agudos exercidos pelo aumento de tecido adiposo. Tais mecanismos, 
associados aos efeitos diretos e indiretos exercidos pelo tecido adiposo sobre o 
parênquima renal conduzem, a longo prazo, à perda progressiva de nefrónios e ao 
estabelecimento de glomeruloesclerose e, eventualmente, insuficiência renal. 
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As estratégias atuais para o tratamento da GRO baseiam-se sobretudo no controlo 
de fatores de risco associados à obesidade. Apesar disso, vários ensaios clínicos tentaram, 
ainda sem evidência sustentada, comprovar o benefício de terapêuticas direcionadas para 
o tratamento de GRO, incluindo o uso de inibidores das enzimas de conversão de 
angiotensina e estimulantes do metabolismo lipídico como o fenofibrato. 
Atendendo ao impacto epidemiológico da obesidade no desenvolvimento de 
DRC, estudos adicionais poderão contribuir para uma melhor compreensão dos 
mecanismos fisiopatológicos subjacentes à GRO, bem como para a identificação de novas 
estratégias terapêuticas que possam prevenir o aparecimento ou atrasar a progressão desta 
entidade clínica. 
 
 
25 
 
Figuras 
Figura 1  
26 
 
Figura 2 
27 
 
Legendas  
 
Figura 1 – Consequências do efeito compressivo exercido pelo aumento aumento de 
tecido adiposo e da produção de adipocinas na estrutra e função renal 
 
Figura 2  – Efeitos do aumento da produção de leptina no organismo 
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editorial
Comentário crítico e aprofundado, preparado a convite dos 
Editores e/ou submetido por pessoa com notório saber sobre o 
assunto abordado. Os editoriais podem conter até 900 palavras 
e cinco referências.
artigoS originaiS
Apresentam resultados inéditos de pesquisa, constituindo tra-
balhos completos que contêm todas as informações relevantes 
para o leitor que deseja repetir o trabalho do autor ou avaliar 
seus resultados e conclusões. Os artigos podem conter até 5.000 
palavras. A sua estrutura formal deve apresentar os tópicos 
Introdução, Métodos, Resultados, Discussão e Conclusões. O 
uso de subtítulos é recomendado particularmente na discussão 
do artigo. Implicações clínicas e limitações do estudo devem 
ser apontadas. Sugere-se, quando apropriado, o detalhamento 
do tópico “Método”, informando o desenho do estudo, o lo-
cal onde foi realizado, os participantes do estudo, os desfechos 
clínicos de interesse e a intervenção. Para esses artigos, deve-se 
apresentar um resumo contendo Introdução, Objetivo(s), 
Métodos, Resultado(s) e Conclusão(ões).
comunicaçõeS breveS
Artigos originais, porém mais curtos, abordando campos de interesse 
para a Nefrologia, com resultados preliminares ou de relevância 
imediata, devem ter até 1.500 palavras. Incluir um resumo, seguin-
do o modelo dos artigos originais, e, no máximo, uma tabela ou 
figura, além de, no máximo, 15 referências bibliográficas. As co-
municações breves devem ser encaminhadas apenas em português.
artigoS de reviSão
Preferencialmente solicitados pelos Editores a especialistas da 
área. Objetivam englobar e avaliar criticamente os conhecimen-
tos disponíveis sobre determinado tema, comentando trabalhos 
de outros autores, baseados em uma bibliografia abrangente 
ou eventualmente por demanda espontânea. Devem conter até 
6.000 palavras. O texto do artigo deve apresentar Introdução, 
Discussão, Conclusão e outras subdivisões, se necessárias (Ex: 
“Quadro clínico”, “Tratamento”). Esses artigos devem apre-
sentar resumo, não necessariamente estruturado. Uma lista 
abrangente, porém não excessiva, de referências bibliográfi-
cas deve aparecer no final do texto. Preferencialmente até 80 
referências para artigos nesta modalidade.
artigoS de atualização
Destinados a abordar informações atuais relevantes à prática 
clínica, menos completos que os artigos de revisão. Preferencial-
mente por convite dos editores e eventualmente por demanda 
espontânea. Devem conter até 2.000 palavras, apresentar um 
resumo não necessariamente estruturado e, preferencialmente, 
até 40 referências bibliográficas.
relatoS de caSoS
Apresentação de experiência profissional, baseada em estudo 
de casos peculiares e comentários sucintos de interesse para 
atuação de outros profissionais da área. Devem conter até 
1.500 palavras. A sua estrutura deve apresentar, no mínimo, os 
seguintes tópicos: Introdução, explicando a relevância do caso; 
Apresentação estruturada do caso (por exemplo: identificação 
do paciente, queixa e história patológica pregressa, anteced-
entes pessoais e familiares e exame clínico); e Discussão.
enSaioS clínicoS
Toda matéria relacionada com pesquisa humana e pesquisa ani-
mal deve ter aprovação prévia da Comissão de Ética em Pesquisa 
da Instituição na qual o trabalho foi realizado, de acordo com as 
recomendações da Declaração de Helsinque (1964 e suas versões 
de 1975, 1983 e 1989), das Normas Internacionais de Proteção aos 
Animais e da Resolução nº 196/96 do Conselho Nacional de Saúde 
sobre pesquisa com seres humanos. É necessário disponibilizar no 
trabalho o número deste protocolo.
cartaS
Opiniões e comentários sobre o conteúdo da revista, sua linha 
editorial ou sobre temas de relevância científica: os textos devem 
ser breves, com, no máximo, 500 palavras. Podem ser comen-
tários sobre material publicado na revista ou trazer dados novos 
e observações clínicas. Apenas uma tabela e uma figura são 
permitidas e, no máximo, cinco referências. Todos os autores 
(máximo de cinco) devem assinar a carta.
conSulta nefrológica em 10 minutoS
Obrigatoriamente a convite dos editores, essa seção tem como 
principal objetivo oferecer aos leitores uma consulta rápida 
sobre temas do dia a dia da nefrologia. O texto deverá conter, 
em média, 630 palavras. Apenas uma tabela e uma figura são 
permitidas e, no máximo, cinco referências.
SuplementoS/Jbn educacionaiS: a convite doS editoreS
Com temas específicos relevantes à atualização clínica, são 
compostos por um editorial ou apresentação e artigos de atual-
ização. Devem conter até 2.000 palavras, apresentar um resu-
mo não necessariamente estruturado e, preferencialmente, até 
40 referências bibliográficas.
pró-memória
Documentação histórica de assuntos relacionados à nefrologia 
ou áreas relevantes, do ponto de vista histórico.
fórum em nefrologia
Conjunto de artigos que objetivam apresentar informações so-
bre um determinado tema de relevância clínica em nefrologia. 
Cada artigo deve conter até o máximo de 4.500 palavras e, 
preferencialmente, 60 referências bibliográficas.
obJetivoS
O Jornal Brasileiro de Nefrologia (JBN) – ISSN 0101-2800 – é uma publicação trimestral (março, junho, setembro e dezembro) 
da Sociedade Brasileira de Nefrologia (SBN) com a finalidade de publicar trabalhos originais de todas as áreas relevantes da 
NEFROLOGIA em nosso meio, sendo aceitas contribuições em inglês e português. Além dos números regulares, o JBN publica 
suplementos anuais, que incluem JBN Educacionais, voltados principalmente à atualização clínica. Na seleção dos artigos para 
publicação, avaliam-se a originalidade, a relevância do tema e a qualidade da metodologia científica utilizada, além da adequação 
às normas editoriais adotadas pela revista. Todos os artigos publicados serão revisados por pareceristas anônimos. A decisão sobre 
a aceitação do artigo para publicação ocorrerá, sempre que possível, no prazo de três meses a partir da data de seu recebimento. 
Os direitos autorais dos artigos automaticamente são transferidos para o Jornal Brasileiro de Nefrologia. O conteúdo do material 
enviado para publicação no JBN não poderá ter sido publicado anteriormente, nem submetido para publicação em outras revistas. 
Para serem publicados em outras revistas, ainda que parcialmente, necessitarão de aprovação por escrito dos Editores. Os conceitos 
e declarações contidos nos trabalhos são de total responsabilidade dos autores. Artigos de revisão, atualização ou cartas devem ser 
redigidos em português ou inglês. O artigo deve enquadrar-se em uma das diferentes categorias de artigos da revista.
Instruções aos autores
preparo do manuScrito
Página de identificação: Devem constar da primeira página: a) 
Título do artigo, que deve ser conciso e completo, descrevendo o 
assunto a que se refere (palavras supérfluas devem ser omitidas). 
Deve-se apresentar a versão do título para o inglês; b) nome dos 
autores; c) instituição e/ou setor da instituição a que cada autor 
está filiado, acompanhada dos respectivos endereços (títulos 
pessoais e cargos ocupados não deverão ser indicados); d) nome 
do departamento e/ou da instituição onde o trabalho foi realizado; 
e) indicação do autor responsável pela correspondência; f) se o 
trabalho tiver sido subvencionado, deve-se indicar o nome da 
agência de fomento que concedeu o subsídio; g) se tiver sido 
baseado em uma tese acadêmica, deve-se indicar o título, ano e 
a instituição em que foi apresentada; h) se tiver sido apresentado 
em reunião científica, deve-se indicar o nome do evento, o local 
e a data da realização.
Resumo e descritores: Os artigos originais, comunicações breves, 
artigos de revisão e artigos de atualização, escritos em português, 
devem conter, na segunda página, o resumo em português 
e em inglês. Os resumos devem identificar os objetivos, os 
procedimentos e as conclusões do trabalho (máximo de 250 
palavras para resumos, que deverão ser estruturados). Os resumos 
estruturados devem apresentar, no início de cada parágrafo, o 
nome das subdivisões que compõem a estrutura formal do artigo 
(Introdução, Método, Resultados, Discussão e Conclusões). 
Os descritores (palavras-chave), expressões que representam o 
assunto tratado no trabalho, devem ser em número de 3 a 10, 
fornecidos pelo autor, baseando-se no DeCS (Descritores em 
Ciências da Saúde) publicado pela Bireme, que é uma tradução 
do MeSH (Medical Subject Headings) da National Library of 
Medicine e disponível no endereço eletrônico: http://decs.bvs.br. 
Devem ser apresentados em português e em inglês.
Texto: Deverá obedecer à estrutura exigida para cada categoria 
de artigo. Citações no texto e as referências citadas nas legendas 
das tabelas e das figuras devem ser numeradas consecutivamente 
na ordem em que aparecem no texto, com algarismos arábicos 
(números-índices). As referências devem ser citadas no texto sem 
parênteses, em expoente, conforme o exemplo: Referências2.
Figuras e gráficos: As ilustrações (fotografias, gráficos, 
desenhos etc.) devem ser enviadas individualmente, em formato 
JPG (em alta resolução - 300 dpi). Devem ser numeradas 
consecutivamente com algarismos arábicos, na ordem em que 
foram citadas no texto e ser suficientemente claras para permitir 
sua reprodução. As legendas para as figuras deverão constar 
em arquivo separado. Não serão aceitas fotocópias. Se houver 
figuras extraídas de outros trabalhos previamente publicados, os 
autores devem providenciar a permissão, por escrito, para a sua 
reprodução. Esta autorização deve acompanhar os manuscritos 
submetidos à publicação.
Análise estatística: Os autores devem demonstrar que os 
procedimentos estatísticos utilizados foram não somente 
apropriados para testar as hipóteses do estudo, mas também 
corretamente interpretados. Os níveis de significância estatística 
(p. ex, p < 0,05; p < 0,01; p < 0,001) devem ser mencionados.
Abreviações: As abreviações devem ser indicadas no texto no 
momento de sua primeira utilização. Em seguida, não se deve 
repetir o nome por extenso.
Nome de medicamentos: Deve-se usar o nome genérico.
Havendo citação de aparelhos/equipamentos: Todos os 
aparelhos/equipamentos citados devem incluir modelo, nome do 
fabricante, estado e país de fabricação.
Agradecimentos: Devem incluir a colaboração de pessoas, grupos 
ou instituições que mereçam reconhecimento, mas que não 
tenham justificadas suas inclusões como autoras; agradecimentos 
por apoio financeiro, auxílio técnico etc. Devem vir antes das 
referências bibliográficas.
requiSitoS técnicoS
devem Ser enviadoS:
a) Arquivo word (.doc ou .rtf), digitado em espaço duplo, fonte 
tamanho 12, margem de 3 cm de cada lado, com páginas numera-
das em algarismos arábicos, iniciando-se cada seção em uma nova 
página, consecutivamente: página de título, resumo e descritores, 
texto, agradecimentos, referências, tabelas e legendas - excluem-se 
imagens, que devem ser enviadas em formato jpg ou tiff;
b) Permissão para reprodução do material;
c) Aprovação do Comitê de Ética da Instituição onde foi realizado 
o trabalho, quando referente a intervenções (diagnósticas ou 
terapêuticas) em seres humanos;
d) Carta assinada por todos os autores no termo em que se 
afirme o ineditismo do trabalho. A ausência de assinatura será 
interpretada como desinteresse ou desaprovação da publicação, 
determinando a exclusão editorial do nome dessa pessoa da 
relação de autores;
e) Endereço completo do autor correspondente.
Modelo de Carta de Transferência de Direitos Autorais
(permissão para reprodução do material)
Senhor Editor,
Pela presente, nós, abaixo-assinados, encaminhamos o 
artigo (nome do trabalho), de nossa autoria, apresentado 
como artigo (modalidade – original; revisão; atualização; 
relato de caso; etc.) à apreciação do Corpo Editorial 
do Jornal Brasileiro de Nefrologia para publicação. 
Em atenção às normas constantes das “Instruções aos Autores”, 
informamos que:
a) o referido estudo foi realizado na (nome da instituição);
b) o protocolo foi aprovado pelo Comitê de Ética de nossa 
instituição;
c) o termo de consentimento livre e esclarecido foi assinado 
para os estudos que envolvem seres humanos;
d) cedemos para a Sociedade Brasileira de Nefrologia, em caráter 
irrevogável, em caso de aceitação para publicação, os direitos 
autorais do estudo que ora encaminhamos, reconhecendo ser 
vedada qualquer reprodução, total ou parcial, sem prévia e 
necessária autorização solicitada por escrito e obtida da SBN;
e) estamos guardando cópia do material ora encaminhado; e
f) o trabalho teve o suporte financeiro de (nomes das instituições 
que deram apoio à realização do estudo).
No que se refere ao imperativo ético de apontar possíveis fatores 
capazes de influenciar os resultados da pesquisa, salientamos 
que (explicitar, se for o caso, as relações que envolvem conflitos 
de interesse profissionais, financeiros e benefícios diretos ou 
indiretos, ou declarar explicitamente a inexistência de tais 
vinculações).
Para viabilizar a troca de correspondência, ficam estabelecidos os 
seguintes dados: nome do autor escolhido, seguido do nome da 
instituição, do endereço postal completo, do número de telefone 
e, se possível, do endereço eletrônico.
Sendo o que era para o momento, e no aguardo de sua 
manifestação, subscrevemo-nos.
 Atenciosamente,
(Local e data, seguidos das assinaturas dos respectivos nomes completos)
Referências: Devem ser numeradas consecutivamente, na mesma 
ordem em que foram citadas no texto e identificadas com 
algarismos arábicos. A apresentação deverá estar baseada no 
formato denominado “Vancouver Style”, conforme exemplos 
abaixo, e os títulos de periódicos deverão ser abreviados de acordo 
com o estilo apresentado pela List of Journal Indexed in Index 
Medicus, da National Library of Medicine e disponibilizados no 
endereço: ftp://nlmpubs.nlm.nih.gov/online/journals/ljiweb.pdf. 
Os autores devem certificar-se de que as referências citadas no 
texto constam da lista de referências com datas exatas e nomes 
de autores corretamente grafados. A exatidão das referências 
bibliográficas é de responsabilidade dos autores. Comunicações 
pessoais, trabalhos inéditos ou em andamento poderão ser 
citados quando absolutamente necessários, mas não devem ser 
incluídos na lista de referências bibliográficas; apenas citados no 
texto ou em nota de rodapé.
a liSta de referênciaS deve Seguir o modelo doS 
exemploS abaixo:
Artigos de periódicos (de um até seis autores)
Almeida OP. Autoria de artigos científicos: o que fazem os tais 
autores? Rev Bras Psiquiatr 1998;20:113-6.
Artigos de periódicos (mais de seis autores)
Slatopolsky E, Weerts C, Lopez-Hilker S et al. Calcium carbonate 
as a phosphate binder in patients with chronic renal failure 
undergoing dialysis. N Engl J Med. 1986; 315:157-61.
Artigos sem nome do autor
Cancer in South Africa [editorial]. S Afr Med J 1994;84:15.
Livros no todo
Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leadership skills for 
nurses. 2nd ed. Albany (NY): Delmar Publishers; 1996.
Capítulos de livro
Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke. In: Laragh 
JH, Brenner BM, editors. Hypertension: pathophysiology, 
diagnosis, and management. 2nd ed. New York: Raven Press; 
1995. p. 465-78.
Livros em que editores (organizadores) são autores
Norman IJ, Redfern SJ, editors. Mental health care for elderly 
people. New York: Churchill Livingstone; 1996.
Teses
Kaplan SJ. Post-hospital home health care: the elderly’s access and 
utilization [dissertation]. St. Louis (MO): Washington Univ.; 1995.
Trabalhos apresentados em congressos
Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data protection, 
privacy and security in medical informatics. In: Lun KC, Degoulet 
P, Piemme TE, Rienhoff O, editors. MEDINFO 92. Proceedings 
of the 7th World Congress on Medical Informatics; 1992 Sep 
6-10; Geneva, Switzerland. Amsterdam: North-Holland;1992. 
p. 1561-5.
Artigo de periódico em formato eletrônico
Morse SS. Factors in the emergence of infectious diseases. 
Emerg Infect Dis [serial online] 1995 Jan-Mar [cited 1996 Jun 
5];1(1):[24 screens]. Available from: URL:http://www.cdc.gov/
ncidod/EID/eid.htm.
Outros tipos de referência deverão seguir o documento International 
Committe of Medical Journal Editors (Grupo de Vancouver), 
disponível na Internet no site www.icmje.org, October 2004.
envio do manuScrito
As submissões devem ser feitas on-line pelo site www.jbn.org.br. 
É imprescindível que a permissão para a reprodução do material, 
as cartas com a aprovação do Comitê de Ética da Instituição 
onde foi realizado o trabalho – quando referente a intervenções 
(diagnósticas ou terapêuticas) e seres humanos – e aquela 
assinada por todos os autores em que se afirme o ineditismo do 
trabalho sejam enviadas por fax à SBN (fax número: 11 5573-
6000) ou escaneadas e enviadas para o e-mail jbn@sbn.org.br.
liSta de verificação para envio de artigoS
Antes de encaminhar seus artigos para publicação no Jornal 
Brasileiro de Nefrologia, os autores devem verificar se o material 
encaminhado obedece às seguintes condições:
Autores
( ) São apresentados nome e sobrenome dos autores.
( ) São apresentadas as instituições às quais cada autor é 
vinculado.
( ) Carta de apresentação atende os requisitos éticos (assinada 
por todos os autores, menciona conflitos de interesse 
existentes, citadas as fontes de apoio ou financiamento etc.).
Título
( ) É apresentado em português, em inglês e título resumido.
Modalidade
( ) É apresentada a modalidade do artigo (original, revisão, 
relato e caso, atualização e outros).
Resumo
( ) É estruturado e contém até 250 palavras (artigo original,
comentário breve e relato de caso).
( ) Contém até 150 palavras (artigo de atualização e de revisão).
( ) É apresentado em português e em inglês (exceto carta).
Descritores (palavras-chave)
( ) Integram o vocabulário do Decs (Bireme-Lilacs).
( ) Estão apresentados em português e em inglês.
Referências
( ) Seguem as normas do Grupo de Vancouver (Ex: Vega KJ, 
Pina I, Krevsky B. Heart transplantation is associated with an 
increased risk for pancreatobiliary disease. Ann Intern Med 
1996;124:980-3.
( ) São numeradas na ordem em que aparecem no texto.
( ) São identificadas por algarismos arábicos, sobrescritos. 
Ex: “conforme atesta Johnson1”.
( ) Obedecem, preferencialmente, ao limite de 40 para artigos 
originais, 15 para comunicações breves, 15 para relatos de caso, 
80 para artigos de revisão e 40 para artigos de atualização.
Apresentação
( ) Em sua versão eletrônica, o trabalho está redigido em um 
único arquivo de texto em formato .doc ou .rtf (Microsoft Word).
( ) As tabelas e figuras não ultrapassam, em conjunto, o 
limite máximo de seis unidades.
( ) Em sua versão eletrônica, as tabelas são apresentadas em 
formato .doc (Microsoft Word) ou .xls (Microsoft Excel).
( ) Em sua versão eletrônica, as ilustrações (fotografias, 
gráficos, desenhos etc.) devem ser enviadas individualmente, 
em formato .jpg (em alta resolução - 300 dpi).
conSideraçõeS éticaS e legaiS
Segue as normas do Uniform Requirements for Manuscripts 
(URM) Submitted to Biomedical Journals desenvolvidas pelo The 
International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE) – 
fevereiro de 2006.
conflito de intereSSe
A confiança pública no processo de revisão por pares e a 
credibilidade dos artigos publicados dependem, em parte, de 
como o conflito de interesse é administrado durante a redação, 
revisão por pares e a decisão editorial. O conflito de interesse 
existe quando um autor (ou instituição do autor), revisor ou 
editor tem relações financeiras ou pessoais que influenciem de 
forma inadequada (viés) suas ações (tais relações são também 
conhecidas como duplo compromisso, interesses conflitantes ou 
fidelidades conflitantes). Essas relações variam entre aqueles com 
potencial insignificante para aqueles com grande potencial para 
influenciar o julgamento, e nem todas as relações representam 
verdadeiro conflito de interesse. O potencial conflito de interesse 
pode existir dependendo se o indivíduo acredita ou não que a 
relação afete seu julgamento científico. Relações financeiras (tais 
como emprego, consultorias, posse de ações, testemunho de 
especialista pago) são os conflitos de interesse mais facilmente 
identificáveis e os mais susceptíveis de minar a credibilidade da 
revista, dos autores, e da própria ciência. No entanto, podem 
ocorrer conflitos por outras razões, tais como relações pessoais, 
competição acadêmica e paixão intelectual.
conSentimento informado:
Os doentes têm o direito à privacidade que não deve ser 
infringida sem o consentimento informado. Identificação de 
informações, incluindo os nomes dos pacientes, iniciais ou 
números no hospital, não devem ser publicadas em descrições, 
fotografias e genealogias, a menos que a informação seja essencial 
para os propósitos científicos e o paciente (ou responsável) 
dê o consentimento livre e esclarecido para a publicação. O 
consentimento informado para este propósito requer que o 
manuscrito a ser publicado seja mostrado ao paciente. Os 
autores devem identificar os indivíduos que prestam assistência a 
escrever e divulgar a fonte de financiamento para essa assistência. 
Detalhes identificadores devem ser omitidos se não são essenciais. 
O anonimato completo é difícil de se conseguir, no entanto, no 
caso de qualquer dúvida, o consentimento deve ser obtido. Por 
exemplo, mascarar a região ocular em fotografias de pacientes é 
uma proteção de anonimato inadequada. Se as características de 
identificação são alteradas para proteger o anonimato, como na 
linhagem genética, os autores devem garantir que as alterações 
não distorçam significado científico. Quando o consentimento 
informado foi obtido, ele deve ser indicado no artigo publicado.
princípioS éticoS
Ao relatar experimentos em seres humanos, os autores devem 
indicar se os procedimentos seguidos estiveram de acordo com 
os padrões éticos do comitê responsável por experimentação 
humana (institucional e nacional) e com a Declaração de Helsinki 
de 1975, revisado em 2000. Se houver dúvida se a pesquisa foi 
realizada em conformidade com a Declaração de Helsinki, os 
autores devem explicar a razão para sua abordagem e demonstrar 
que o corpo de revisão institucional aprovou explicitamente os 
aspectos duvidosos do estudo. Ao relatar experimentos com 
animais, os autores devem indicar se as orientações institucionais 
e nacionais para o cuidado e utilização de animais de laboratório 
foram seguidas.
Instruções geraIs para submIssão on-lIne de manuscrItos usando o sgp - sIstema de gestão de publIcações do Jbn
Os manuscritos deverão ser submetidos em português 
ou inglês apenas por meio eletrônico através do endereço na 
internet: http://www.sgponline.com.br/jbn. Ao acessar este link, 
o sistema irá solicitar seu usuário e senha, caso ainda não seja 
cadastrado clique no botão “Quero me cadastrar” e siga os 
passos para efetuar seu cadastro antes de proceder a submissão 
do artigo. Na hipótese de esquecimento da senha clique no link 
“Lembrar senha”, o sistema lhe enviará o login e senha de acesso 
ao sistema no e-mail informado.
As regras para formatação do artigo encontram-se descritas 
no link http://www.jbn.org.br/conteudo/submissao. Estudos que 
envolvam seres humanos ou animais deverão obrigatoriamente 
informar o número de protocolo de aprovação do estudo pela 
Comissão de Ética da instituição onde o mesmo foi realizado.
O processo de submissão eletrônico pelo SGP é composto 
de oito passos, sendo eles:
1º: Área e Classificação
2º: Título e Palavras-chave
3º: Autores e Coautores
4º: Resumo, Abstract e Comentários
5º: Manuscrito
6º: Imagens
7º: Copyright (Cessão de Direitos)
8º: Aprovação do Autor
Ao final da submissão o sistema oferecerá a opção de 
salvar uma cópia do manuscrito em formato “.doc” para controle 
pessoal. O Jornal encoraja fortemente os autores a submeterem 
manuscritos previamente preparados em WordPerfect, Microsoft 
Word ou Pages, uma vez que no 5º passo “Manuscrito”, há um 
editor de texto que simula o Word, onde é possível copiar e 
colar conteúdo de qualquer editor de texto, inclusive as tabelas. 
Imagens e gráficos possuem regras próprias, as quais serão 
descritas no 6º passo.
A formatação do texto não é necessária, pois será feita 
automaticamente pelo Sistema SGP, e posteriormente caso seja 
aprovado, receberá a formatação padrão do JBN durante a 
diagramação para impressão.
1º Passo: Área e Classificação
É neste momento que o autor deverá escolher e informar 
a área do artigo dentre as disponíveis no rol do jornal, que 
são: Doença Renal Crônica, Doença Renal Diabética e Doença 
Renal na Obesidade e Síndrome Metabólica, Epidemiologia, 
Glomerulopatias e Doença Túbulo-Intersticial, Hipertensão 
Arterial, Insuficiência Renal Aguda, Nefrologia da Criança 
e do Adolescente, Nefrologia Experimental, Perspectivas em 
Nefrologia, Transplante Renal e Tratamento Dialítico.
Informe a classificação que melhor retrate seu artigo 
entre as seguintes: Artigo de Revisão, Artigo Original, Artigo 
de Atualização, Carta, Comunicação Breve, Consultas em 
Nefrologia em 10 minutos, Editorial, Ensaio Clínico, Mini-
Revisão, Pró-memória e Relato de Caso.
2º Passo: Título e Palavras-chave
Nesta etapa deve ser informado o título do trabalho em 
inglês, português e título resumido. Também é neste momento 
que devem ser relacionadas as palavras-chave e keywords.
IMPORTANTE: As palavras-chave e keywords devem 
fazer parte dos índices DeCS E MeSH que são facilmente 
consultados no SGP em todas as telas.
3º Passo: Autores e Coautores
Neste momento é importante ter em mãos os dados 
completos de todos os autores e coautores do artigo. Para 
cadastrá-los é obrigatório informar nome completo, cargo, 
titulação e instituição a qual cada autor é vinculado, apenas o 
CPF poderá ser informado posteriormente, no entanto ressalta-
se a importância do preenchimento de todos os dados na 
oportunidade de submissão inicial do artigo, a fim de garantir 
os devidos direitos autorais a todos os colaboradores. A ordem 
dos coautores pode ser alterada facilmente usando os ícones de 
“setas” exibidos na tela.
O sistema não aceitará trabalhos duplicados em nome do 
mesmo autor principal. Na hipótese em que o mesmo trabalho 
seja submetido por autores diferentes, o JBN se reserva o direito 
de excluir todos do sistema.
4º Passo: Resumo, Abstract e Comentários
O Resumo e Abstract deverá obrigatoriamente conter 
o máximo de palavras permitido pela classificação do artigo. 
Deverão obrigatoriamente estar estruturados em: Introdução, 
Objetivo, Métodos, Resultados e Conclusão.
Também neste passo deverão ser informados: Instituição 
da realização do estudo, nome e endereço para correspondência, 
suporte financeiro e a carta ao editor, sendo esta última opcional.
5º Passo: Manuscrito
Nesta etapa é exibido um simulador do Word, com todas 
as funcionalidades de formatação de texto, próprias daquele 
editor. Para inserir seu texto neste campo, simplesmente selecione 
todo seu trabalho, incluindo tabelas (no formato de texto), copie 
e cole no campo de montagem do manuscrito. Não selecione 
e cole as imagens pois elas serão enviadas no 6º passo e serão 
inseridas no final do trabalho automaticamente. 
É muito importante que TODAS AS TABELAS que 
fizerem parte do trabalho estejam em formato de texto e NÃO 
de imagem.
Observação: Em hipótese nenhuma coloque neste 
campo nomes de autores, coautores, ou qualquer outra 
informação que possa identificar onde o trabalho foi realizado 
(Instituição, Hospital, etc.), esta exigência deve-se ao fato de 
o processo de revisão transcorrer em regime de duplo-cego. 
A não observância desta regra ocasionará a devolução de seu 
artigo com a indicação de FORA DE PADRÃO, para que seja 
corrigido, e consequentemente atrasará a publicação final, caso 
seja aprovado.
6º Passo: Imagens
As imagens deverão obrigatoriamente estar em formato 
JPG ou TIFF, ter no mínimo 1000 pixels de largura e 300 DPI 
de resolução. Caso necessite alterar o formato de suas imagens 
entre na seção downloads no SGP e baixe um dos programas 
freeware oferecidos para edição de imagens.
O sistema envia grupos de até cinco imagens por vez, 
sendo necessário submeter mais de cinco imagens, basta clicar 
no botão “Enviar mais imagens”.
Após o envio serão exibidas as miniaturas, clique no ícone 
ao lado da imagem, para editar o título e legenda de cada uma.
7º Passo: Copyright (Cessão de Direitos)
O SGP oferece a opção de impressão deste termo de 
copyright, clicando no link “Imprimir Copyright Transfer 
Statement”, antes de imprimir, certifique-se de ter respondido 
as duas perguntas no final do termo. 
Em seguida este documento deverá ser enviado para a 
sede da Sociedade Brasileira de Nefrologia por correio ou para 
o FAX: +55 (11) 5573-6000.
8º Passo: Aprovação do Autor
Este é o último passo para completar a submissão do 
artigo, nele o autor terá a opção de visualizar seu trabalho no 
sistema e salvar uma versão em “.doc” no seu computador.
É importante que autor clique no link “Concluir 
submissão/Correção” para que seu trabalho seja encaminhado a 
Secretaria da SBN para conferência e confirmação da submissão.
Procedimentos após a submissão (Notificações via e-mail)
Ao terminar a submissão de seu trabalho, uma mensagem 
será enviada ao e-mail cadastrado do autor informando se a 
submissão foi efetuada corretamente e o código de fluxo do 
artigo. Caso o artigo esteja “Fora de padrão”, o autor poderá 
corrigi-lo entrando no sistema pelo endereço www.sgponline.
com.br/jbn.
É possivel acompanhar a tramitação de seu trabalho 
a qualquer momento através do código de fluxo gerado 
automaticamente pelo SGP, ou ainda pelo título de seu artigo. 
IMPORTANTE: O sistema gera e-mails automaticamente 
conforme seu artigo estiver tramitando, é imprescindível, que os 
filtros de SPAM sejam DESABILITADOS em seus respectivos 
provedores, ou que a conta de e-mail seja configurada para 
ACEITAR qualquer mensagem do domínio JBN. Para 
informações sobre como configurar seu filtro de spam entre em 
contato com seu provedor de acesso.
Diretrizes para elaboração do manuscrito
Na hipótese de seu artigo conter alguma planilha 
transforme-a em tabela no Word (ou Wordperfect) copie e cole-a 
na tela do 5º passo da submissão.
Se seu artigo contém gráficos converta-os para o formato 
de imagem JPG ou TIFF nas especificações indicadas no 6º passo.
